Original Article by 矢崎,光保 & YAZAKI,MITSUYASU
第 4号 矢崎: 肝脳疾患の臨床病理学的研究 -459-
肝脳疾患の臨床病理学的研究
一意識障害及び振戦の病因についての考察一
千葉大学医学部神経精神医学教室(主任 松本貯教授)
矢崎光保  
MITSUYASU Y AZAKI 
(昭和 40年 8月20日受付〉
より肝脳疾患の病理組織像の輪廓がより明確にさ
まえがき
れ，本疾患の本態究明への一歩が進められた。そこ
従来，肝脳変性疾患は Westphalおよび Strum- で， 乙れ迄の報告により固められつつある肝脳疾患
pel1の仮性硬化症， W i1son(2)の肝レンズ核変性症 の病理学的基盤に立って，著者は本疾患群の臨床お
の報告と，それに次ぐ Spielmeyer仰の組織病理学 よび病理学的所見を検索し，症状の発現と病巣の局
的な研究と Hal1(3)の臨床的研究以来，専ら，“肝レ 在との相関関係を追求し，且つ，肝脳疾患の病理組
ンズ核変性症"の名称のもとに主として臨床・病理 織学的成因についても考察を加えた。乙れらが，肝
学的研究が行なわれてきたが，近年に至り生化学的 脳疾患の本態究明にあたり，一方では臨床症候学，
な側面(15)から，その本態を究明せんとする趨勢に 他方では病態生理学的研究の上に，寄与するととろ
あった。しかし，我が国では猪瀬(13)により特殊な があれば幸いである。
経過をとり，病理形態学的にも Wilson氏病とかな
り著しい差異を示す病型が報告され，、しかも，その 症例の臨床・病理学的所見 
後に見られた肝脳疾患の症例の多くが，その特殊型 症例は過去  20年余にわたる千葉大学神経科にお
(猪瀬型〉に近似している乙とから，我が国では諸 ける剖検例中から，肝脳疾患、と診断されたもの 7例
外国と異なり，この種の症例の検索が急速に匝んと を対象にして，更に Wilson氏病も含む肝脳疾患、
なった。更に白木(14)は猪瀬型に近似しながらも比 生存例 3例と肝癌により脳変化を来した 1剖検例を
較的短い経過をとり，末期に特有な“Apallisches も比較検討‘した(表 1)。
Syndrom" (Kretschmer) を呈し，脳病理所見の 〔各症例について〕
上でも可成り異った様相を呈する“類搬痕脳型"な 症例1. 仲O清O郎: 44才，男，全経過 6年 6
るー病型を提唱した。そして，その後の報告側〉に カ月。
表1. 症例の一覧
No. 氏 名 年令性 経過年数 臨床診断 病理診断  
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臨床所見:元来飲酒癖があり，屡々粗暴行為があ 月。
った。 38才頃作業中，突然倒れ，意識不明となり， 臨床所見:両親はいと ζ同志， 父親は 30才で脳
以後暫らくの間，歩行障害が続いた。 41才頃から 卒中で死亡。生来，偏食(大豆〉が著しかった。昭
夜間眠らず征乎としているととが多くなり， 42才 和 29年暮頃，米の配達の時，空袋を配達するなど
になって暖醗状態を屡々呈し，近所の家に無断で侵 の奇行が 2""，3回あつナこ。翌 30年 5月より，視力障
入したり，醤油をのんだり，奇行，異食症などがみ 害，複視，手指振戦を訴え，同時に『物の名前が云
られた。意識の清明な時は『頭が重いj]， [J足の感覚 えないj][J字が書けない』などといい，失語，失行，
がなくなり，シビレる』などといい，入院時(昭和 計算不能などがみられた。数日後ζの症状は消失し 
25.8.18.入院〉歩行困難を呈していた。入院後，目 Tこが，同年9月下旬，再び上記症状が現われ，寝込
立った症状は，周期的な意識調渇，失見当識，記銘 んでしまい，意識は藤膿状態を呈し，首を常同的に
・記憶力障害，痴呆，やや多幸性，神経学的には蹴 振り，幅吐や失書がみられたが，一週間後には軽快
腕歩行， Romberg徴候陽性，躍反射充進，知覚鈍 した。翌 31年 1月， 急l乙走乎とし，意識潤潤，奇
麻を示した。検査上，髄液は一過性lζ 圧がやや充 行，錯行，時に叫声を発するようになり，同年2月
進，細胞数 27/3，Pandy (土)，その他著変なく，ワ 8日入院。当時は，不関・無慾状顔貌を呈し，失見
氏反応は，血液・髄液共に陰性，眼科的には Kay- 当識，領識不良，視力は殆んど零に近く(右 0.03， 
seト Fleischer 角膜輪 (K-F輪〉はな'く，視力左 左 0.01)，視野は両側管状狭窄を示す。意識はi園濁 
0.05，右 0.01，視野狭窄，網膜萎縮があり，気脳術 が続き，屡々幅吐がみられた。髄液は横臥位で初庄
では脳回萎縮を認めた。全身的には血沈値充進(最 450 mmH20，終圧210mmH20 (6 cc採取)，水様
高値 112mm/60分)， Hb 35%，赤血球数266万で 透明，細胞数 10/3，Pandy (土)，ワ氏反応は血液共
貧血を示し，尿のウロピリン(叶)，ウロピリノー に陰性。血圧 130""，80mmHg，眼底はうっ血乳頭。
ゲン〈榊)，肝機能検査は高田反応(+)，グロス反 入院 10日後頃には意識調濁は次第に軽減し，応答
応(-tt)，コバルト反応(+)， BSP (30分値)15% も可能となったが， やはり見当識不良， 計算力不
血清蛋白はグロブリン分画の著明な上昇 (81.3%) 良，保続症状，失語・失行症状がみられた。四肢の
を示し，肝硬変が疑われた。入院後次第にるいそう 運動障害はなく，病的反射陰性。その後隔日位に夜
が著明になり，約1年 3ヵ月後に死亡。臨床的には 間より早朝にわたって，発作性の壕醜状態が，数回
仮性硬化症の疑いとされた。 みられた。更にこの波状的な意識障害は持続時間も
剖検所見:全身臓器では肝の脂肪変性と調濁腫脹 次第に長くなり，且つ，屡々昏睡状態Kまで達した。
があり，一部肝細胞の萎縮もみられ，グリソン氏鞘 好樗，るいそう，全身表弱が増強して，同年7月 23
日死亡した。臨床的には左側頭葉腫療と診断されて著しい円形細胞浸潤をみた。胃の小建部氏手拳大1ζ
の腫療があり，組織学的には円柱上皮癌であった。 いた。
中枢神経系所見:脳重量， 1，300 g，前頭葉および 剖検所見:肝は，黄色調を呈し，著しく萎縮し
側頭葉において両側性に脳回転の萎縮をみとめる。 (650 g)，組織学的には肝細胞の脂肪化と間質の結
組織学的には大脳皮質第 II""， V層の小動脈壁の硝 締織増殖を示す。牌は全体として萎縮し (60g)， 
子様肥厚が著しく(図 1)，その部位の細胞構築は 被膜は肥厚・ i園濁を呈している。
乱れ，神経細胞は核濃縮，胞体の萎縮など硬化性変 中枢神経系所見:脳重量 1，035g， 全体に貧血性
化を呈している。アンモン角では， Sommerの開 で，割面では Hydrocephalus internusがある。
扇部において，神経細胞の乏血性変化乃至脱落がみ 肉眼的に見得る動脈では，壁の肥厚著しく柔軟であ
られ，組織の疎露化がみられる。後頭葉鳥距回皮質 るが，各断面において皮質から白質にかけて多発性
の第 IV""， V層では特に組織の軟化，荒廃が著しく， の軟化巣が多数みられ，その著しい部位では組織の
その部位の小動脈壁の肥厚がみられる。マクログリ 融解がみられる。その分布は，大脳全体にわたって
アは進行性の変化はなく，核が淡明化し，やや増大 いて，大脳皮質の癒痕脳様の萎縮を呈しているが，
している。視床の背内側核下部に，血管の走行にー 特に両側の中および下側頭回，外側後頭側頭回に著
致した帯状の軟化巣があり，多数の頼粒細胞排出を しく，乙れに接する上側頭回および海馬固には前者
みる。 らに比して著変がない(図 4)。
例症 2. 西0貞0: 25才，男，全経過 1年 7カ 組織学的には，皮質の軟化・壊死部位では，基質
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の疎懸化ないレ海綿状態を呈し，神経細胞は硬化性 
萎縮および脱落を来たしている(図 3)。マクログ
リアは一部では肥貯性グリア像を呈し，皮質の辺縁
においてグリオーゼを示しているが，全般的にはグ
リア様線維形成の傾向が少し且つ，中医葉性の器
質化にも乏しい。病巣内には脂肪頼粒細胞の併出が
みられるが，“FixeTypus" を示し， 清掃機転は
活穣ではなし1。皮質には Alzheimer I型グリア
が，びまん性に出現し， Bestのカ Jレミン染色によ
り，裸核内にカ Jレミン陽性のグリコーゲン頼粒を証
明する。乙の症例に特異的なことは，皮質内の小動
脈壁が硝子様に肥厚し，頭頂葉では小動脈に血栓を
みとめた。しかも，小動脈乃至毛細管周囲腔の拡張
がみられ，皮質の軟化・壊死性病変と，血管病変と
が因果関係を有している如くみえる。更に頭頂葉お
よび後頭葉の一部には急性循環障害性の限局性壊死
巣が多数みられる。ここでは神経細胞およびグリア
が脱落し，基質が等質性に淡明化している。大脳半
球白質はぴまん性i乙脱髄し，少数の脂肪頼粒細胞の
出現とマクログリアの変性 (clasma todendrosis) 
がみられる(図 2)。他方基底核は尾状核，被殻お
よび淡蒼球共に著変はなし、。視床にも異常なく，視
神経は交叉部の前後において異常を認めなし、。脳幹
部の神経細胞には著変はないが，中脳大脳脚および
橋底部外側に海綿状を呈した脱髄巣がみられた。
症例 3. 加O啓0: 40才，男，全経過 1年 8カ
月。
臨床所見:昭和 30年 1月頃『目がちらついて，
物が赤くみえる』といい出し，同時に振戦，失調性
dl，直接ピリルピン 2.92mg/dl，BSP (30分値) 32 
%，馬尿酸試験 10.94%，血清高田反応 2本，コバJレ
ト反応 R6'カドミウム反応 R4-S，尿ウロピリン(件)，
ウ'ロピリノーゲン(俳〉であった。土記の臨床徴候
は多少の波状的動揺はあったが，全般的には緩慢に
進行し同年9月25日より意識調渇， 次いで昏睡状
態を呈して， 9月27日死亡。 K-F角膜輪(一)，
血清銅の定量値 117r/100 ml (Diethyldithiocar-
bamine酸ソーダによる比色定量〉であったが，仮
性硬化症の疑と診断されていた。
剖検所見:萎縮性肝硬変と牌の硬化性萎縮以外に
は全身臓器に異常は認められない。
中枢神経系所見:脳重量 1，300g。軟膜は軽度に
掴濁し，脳動脈硬化はなし、。前頭葉および頭頂葉で
は軽度に脳回転の萎縮をみる。割面では内脳水腫が
軽度にみられ，被殻，淡蒼球が軟化の傾向を示して
いる。組織学的には，最も病変の強い部位は，被
殻，淡蒼球，尾状核および大脳皮質特に後頭葉の烏
距回皮質である。被殻では内包と外包との聞の三角
部氏典型的な Statusspongiosus (海綿状態〉がみ
られる(図 5，6)。そして被殻内の有髄線維は脱落
し，全体に粗大な海綿状態を示しているが，その間
にある神経細胞は比較的残存している。マクログリ
アは核が大型神経細胞の大きさ程度に肥大し，細胞
質は殆んど見えず，所謂 Alzheimer I型グリアを
呈している。このグリア核内には他の部位のそれと
も共通しているが， カルミン陽性頼粒が証明され
1"こ。淡蒼球では微細な神経線維の脱落に相応して，
汎発性に海綿状態がみられる。乙こでは大型神経細
歩行が出現。同年4月頃から言語瑳鉄，言語緩慢な会胞はよく残存しているが，小型神経細胞の消失がみ
どの言語障害と歩行障害の増強がみられ， 8月頃に
は起立および歩行不能となった。翌 31年 1月には
上下肢の振戦および筋硬直が著明で食事も介助によ
った。乙れらの経過中，屡々辻棲のあわないことを
行なったり，言うことがあった。例えば，歩行可能
な当時には便所を間違えることが 3.-.， 4回あった。
しかも数分後には， [Jどうしたのだろう。俺は変な
乙とをした』などという(壕融状態〉。感情は不安
定で，怒ったかとおもうと，すヤ笑ったりし，全体
的K児戯的となった。同年8月 11日入院。当時，
多幸症，言語緩慢，構音障害，鴨下困難，筋硬直，
振戦，特に企図振戦著明，失立・失行がみられ，病
的反射は両側 Babinski(十)， Rossolimo (+)， 
足間氏(+)を示していた。髄液には著変はなかっ
Tこが， 肝機能検査では血清総ビリノレビン 3.62mg/ 
られる。血管壁に鉄反応陽性の石灰頼粒の沈着があ
る。尾状核では神経細胞はよく、残っているが，内包
応接して海綿状態がみられ，附近の小動脈壁の硝子
様肥厚を認める。大脳皮質は全般に細胞構築がほぼ
保たれているが，深層では神経細胞の配列が乱れ，
ニッス jレ小体の融解，陰影化，核濃縮，硬化性萎縮
などの変性がみられる。そして Alzheimer I型グ
リアが，びまん性に認められるが(図 9，10)，Alz-
heimer 1型グリアおよび Opalski細胞は見当ら
ない。後頭葉の烏距回皮質では特lζ 回溝谷におい
て，神経細胞の全層にわたる脱落とグリアおよび中
匹葉性組織の増生がみられる(図 8)。全般に第 4.-.，
5層陀海綿状態がみられる。小動脈壁が肥厚し，血
管周囲腔の拡張がみとめられる。小脳では Purkiuje 
細胞および頼粒細胞に著変はないが，歯状核では粗
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い海綿様の組織の疎緊化と AlzheimerI型グリ
アがみられる(図 7)。中脳下部から橋にかけて，
網様体に微細な海綿状態が認められた(図 11)。そ
の他の目前幹諸核iζは著変はない。
症例 4. 金O操: 48才，男，全経過 1年。
臨床所見:家族歴では父親が酒呑みで死亡。本人
は若年の頃より大酒家(毎日酒ー升位〉だったが，
発病 1年位前より酒量が著しく落ちた。昭和 34年
春頃より， IT'記憶力が悪くなった。体が疲れる。手
がふるえる』といいだした。同年 11月9日， 脱力
感，歩行困難，構音障害が現われ，また話の内容が
支離滅裂で，同じことを何度も訊ねたりした。その
日は勤め先より帰ってきても何をしていたのか全く
記憶がないといっていた。また夜間起き出して近所
を歩き廻つTこ。翌日になると意識は回復したが，振
戦，言語障害，歩行障害は依然として持続しだ。翌
35年2月 11日入院。入院時は体温は平常，無欲状
顔貌で，意識は調渇し，領識不良で，問診に際して，
やっと返事をする程度。例えばく今日は何日?)… 
がみられる(図 12)。脳幹部および小脳Kは神経細
胞に著変はみられないが， Alzheimer I型グリア
は可成り多く認められる。乙れらの裸核には，カ Jレ
ミン陽性頼粒を証明した。
症例 5. 野O悦0: 54才，男，全経過4カ月。
臨床所見:昭和 35年 12月，某病院にて肝障害を
指摘されて入院したが，無断で外出・俳佃(意識調
濁)するととが屡々あった。しかし本人はそのこと
については全く記憶していなかった。このような意
識調濁発作は半日位で回復するが， 1ヵ月聞に数回
発呈した。なお，発作時には，可成り長時間にわた
って，四肢の振戦がみられた。翌 36年2月7日入
院。当時，意識調渇はなかったが，記銘・記憶力障
害が目立ち，健忘が著しい。言語瑳鉄，失調性歩行，
四肢振戦を呈していたが，筋強剛は認めなかった。
髄液には著変がなく，肝機能検査では， BSP(初、分 
値)35%，ビリルビン総量1.94mgjdl，直接ピリル
ビン 0.82mgjdl，C. C. F. (朴)， T. T. T. 12.5，Zn. 
T.T. 21，アルカリフォスファターゼ 3.86，GOP 3 
…くうん)， <1月か?)…・ー くうん)， <此処はどこ?) 7.5，GPT 46.5，Mucoprotein 51.0mgjdlを示し，
…くわかつてる〉など。 しかし，たえず手や口をふ
るわせて，制止しても起きあがろうとしていた。瞳
孔はやや散大，不正円，対光反射遅鈍。臆反射減弱，
病的反射(-)，心音正常，肝は触れず， Konig徴
候(一)，項部硬直(ー〉。肝機能検査では，黄症指
数8，チモール反応7，高田反応(十)，尿ウロビリ
ン(掛)，ウロピリノーゲン(掛〉であった。次第に
意識調濁が増強し，昏眠状態を呈して入院8日自に
死亡した。
剖検所見:肝 (700g)は粟粒大~えlんどう粒大の
黄色頼粒状を呈し， Laennec型肝硬変像を呈する。
組織学的にはグリソン氏鞘の結締織増生が著しく，
小葉像は保たれているが，中心性脂肪変性を示して
いる(図 14)。
中枢神経系所見:大脳皮質はびまん性の病変を主
としている。細胞構築が乱れ，個々の細胞の配列が
不同であり，核濃縮，硬化性萎縮を示す。全般に基
質の疎繋化と Alzheimer I型グリアがみられ，
特に皮質深層ではマクログリアの退行性変化が著し
く，所謂“Gliophagieけの像もみられる。白質では
皮質に近いところに，点状の脱髄ないし基質の荒廃
化がみられる(図 13)。基底核の神経細胞は単純変
性を示すが，比較的よく保たれている。乙の部位に
も Alzheimer I型グリアがびまん性に出現して 
いる。尾状核では一部に“Neuronophagie" の像
肝細胞性障害が考えられた。他方， K-F角膜輪は
なく，血清セルロプラスミン 158(60分値)，血清
銅 17.47rjdl(何れも正常範囲〉であった。脳波は
基礎波が 4"'-'5cjs，時に 3cjs，150μV以上の burst
を混じた。入院後，意識調濁発作は可成り頻繁にあ
り，四肢の振戦もその際に増強した。 4月に入り，
意識調濁が持続的，且つ増強し，同月 21日には昏
睡状態となり， 26日に死亡した。肝脳疾患猪瀬型と
診断された。
剖検所見: 肝は萎縮性肝硬変の像、を呈し，グリ
ソン氏鞘の結締織増生が著しく，小葉は保Tこれてい
るが，結締織が小葉内に入り込んでいる(図 17)。
中枢神経系所見:肉眼的には， 第 II脳室拡大の
ほかに著変はない。組織学的には，前頭葉，頭頂葉，
側頭葉，淡蒼球，内包および小脳歯状核において，
組織の海綿状態がみられ，全般に AlzheimerI型
グリアが，ぴまん性にみられる。 Alzheimer 1型
グリア， Opalski細胞，血管増生，軟化巣などは認
められない。海綿状態は多くは皮質の深部から白質
との境界域にかけてみられる。中脳では，動眼神経
核および黒核の神経細胞には著変はないが，それら
の附近において多数の AlzheimerI型グリアをみ
とめる。小脳歯状核では， 粗い海綿様の疎意化と
Alzheimer I型グリアがみられ(図 16)，一部に
軽度の血管周閤のリンパ球浸潤(所謂“Symptoma-
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tische Entzundung nach Spielmeyer")がみら
れる。延髄下部では，ゴル氏索にエオジンl番好性の
腫張した軸索がみられる。 Bestのカルミン染色lと
より， I型グリア核内にグリコーゲン頼粒を証明し
たが，核が壊れて，実質内に散在している部位もあ
る。また，このカルミン陽性物質が毛細管周囲や，
神経細胞の表面に附着している像もみられた。
症例 6. 相O安O郎:33才，男，全経過 1カ年。
臨床所見:既往歴に 19才頃黄痘に擢患じたとと
があり， 28才頃牌腫 (Banti病と診断〉を指摘さ
れた。昭和 36年 (32才)頃，時々意識消失の発作
が見られた。翌 37年 5月上旬，発作性に意識が消
失し，約 24時間続いた。 7月2日， Banti氏病手
術のため，某外科比入院した。'当時，意識は清明で 
あった。腹部膨満が見られたが，腹壁静脈の怒張は
なかった。肝は触知出来ず，牌は左季肋下に約4横
指触れた。 7月6日夜，苦言妄状態を呈し『包丁を持
ってこいJ]， !i山へ行くんだ』などと口走っていた。
7月 10日に神経科を受診し，肝脳症候群と診断さ
れた。 7月 20日突然吐血をくり返えして(総吐血
量 4，760cc)，死亡した。入院中の肝機能検査では，
総ピリルビン1.68mgjdl，直接ピリ jレピン 0.44mg 
jdl，BSP (30分値)25%，GOT 37.5，GPT 28.5， 
アルカリフ lオスファターゼ 24.6，総脂質 379.9，総
コレステロール 219，Mucoprotein 24，CCF (柵)， 
T. T. T. 5.1，Zn. T. T.16.8，尿ウロピリノーゲン
(十十〉であった。
剖検所見:肝 (930g)は全般的に軽度に硬化し 
ているが，特に左葉において著しい肝硬変像を呈す
る。組織学的には，偽小葉が形成され，実質細胞が
著しく消失し，結締織線維の増加におきかわってい
る(図 15)。牌 (730g)は櫨胞の萎縮と牌髄の線維
化が高度である。腹水 100cc，食道粘膜下の静脈癌
の破裂があり，消化管内に大量の血液を証明した。
中枢神経系所見:軟膜の浮腫・潤濁が軽度にみら
れ，組織学的にも円形細胞浸潤を認め，軟脳膜炎の
像を認めるが，むしろ大脳皮質全般の神経細胞変性 
と AlzheimerI型化グリア増殖が主病変をなし
ている。頭頂葉皮質では，中心後回の第 5層にお
いて，仮層性に細胞脱落がみられる。組織の海綿状
態はみられないか， マクログリアは核が肥大し，
chromatinが消失し， 明るい像を示し， •Alzhei-
mer I型グリアへの移行像を呈している。このグ
リア核内には，カルミン陽性のグリコーゲン頼粒を
証明した。中脳および橋における神経核には著変は
ないが，網様体および大脳脚において，組織の疎揺
化，特に後者では粗い海綿状態を呈しており，との
部位では軸索の腫脹像がみられる。
症例 7. 会O善0: 51才，男，全経過5年。
臨床所見:既往歴に 15，.6才頃および 20才頃に肝
並びに牌腫を来たしたことがある。昭和 32年 3月
頃より，急に目がかすんで見えなくなることが何回
かあったが， これらは常民自然に回復していた。昭
和35年 2月および4月の 2回にわたり， !i目が見え
ない』と言いだしたが， ζの時は，突然，手足を矢
鱈に動かして，乙ろげ廻ったりし，呼んでも答えな
かったという。 ζの意識障害は約 1昼夜続いた。乙
のような発作以外の時は平常と変りがなかったが，
1ヵ月に 1度程度発作性にこの様な状態を呈した。
その頃某病院で肝硬変と牌腫を指摘された。とのよ
うな発作をくり返す度に，何となくボケて来て，人
柄も子供っぽくなって来た。昭和 37年 1月6日入
院。当時，無欲状顔貌，中等度の意識障害を呈して 
いた。 2，.3日後，意識は可成りの回復をみたが，
1月 13日より，視力障害を訴え，次いで再び亜昏
睡状態に陥入った。肝機能検査では，黄痘指数 15， 
BSP (30分値)15%，コバルト反応 RZO-18，カドミ
ウム反応 Ra-ゎ高田反応(朴)，尿ウロビリノーゲ
ン〈十件)であった。 4月 21日全身の痩寧発作が現
われ，それに続いて譜妄状態を呈した。頻固に意識
障害発作をくり返えすうちl乙失見当識，痴呆，情
動失禁，児戯性などの人格変化が目立って来た。翌 
38年 3月頃には，乙の発作性の視力障害および意
識障害は完全に回復しなくなり， 4月23日頃より
昏睡状態を呈し， 5月 15日死亡した。脳波は，非
昏睡時には不規則な 6波を主とし，昏睡時には，平
坦化と不規則な 5波の出現をみた。(図 25)
剖検所見:肝萎縮は高度 (660g)であり，表面は
頼粒状を呈して，硬い。組織学的には肝細胞の中心
脂肪化とグリソン氏鞘の結締織増殖が高度にみられ
る。偽胆管形成と輪状肝硬変の像を呈している(図
18)。牌 (500g)は腫大し，結締織が線維性に増生
し，実質の萎縮が著しい。腹水 1，600cc採取。
中枢神経系所見:脳重量 1，450g，肉眼的には著
変はない。病変は大脳皮質，間脳および脳幹部にわ
たって広汎にみられるが，小脳には特別の異常所見 
は見当らない。大脳皮質では，前頭葉，後頭葉およ 
びアンモン角において顕著である。神経細胞は核濃
縮と胞体の萎縮・硬化像を示し，胞体はエオジンI脅
好性を示す (21図〉。マクログリアは特に皮質深層
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図25 症例 7昏睡時に於ける脳波所見
において， Alzheimer I型化を示しており，オリ
ゴデンドログリアは濃染が多くみられる。一般に，
血管周囲腔と神経細胞周囲の拡張がみられγ 脳浮腫
をおもわせる。後頭葉では，特l乙回溝谷において細
胞構築の乱れと神経細胞の硬化性変化がみられ，軽
度ではあるが，海綿状態を示している。頭頂葉皮質
の Betz細胞には異常はない。アンモン角では
Sommer開扇部において，神経細胞の同質化・陰
影化ないし脱落がみられる。視床およぴ大脳脚にお 
いては，海綿状の組織の疎意化がみられ，神経細胞
の同質化を認める(図 20)。黒質細胞は“Primare
Reizung" を示すものが少数認められた。全般的 
K，Alzheimer I型グリアの散在がみられ(図 19)，
その核内には， カルミン陽性物質を証明した(図 
23)。脳幹部では，中脳水道の腹側および橋の網様
体K軟化巣と海綿状態を認め〈図 22)，後者では軸
索の腫脹がみられる。 、
その他の症例についての概略:症例 8は早朝空腹
時の意識障害発作と低血糖症とがあり，臨床上肝硬 
変とともに胃癌の再発，ラ氏島腺腫が疑われたが，
剖検で巨大な肝癌による低血糖性昏睡と推論された 
例である。症例 9は両親がいと乙同志であり，筋強
剛と特異な振戦， K-F角膜輸の存在，血清 Ceru・ 
loplasminの著しい低下がみられ， Wilson病と診
断されている。症例 10は，家族歴にとくに負因な
く，著明な錐体外路症状，小脳症状，病的反射出現，
鴨下困難，腹壁反射消失，眼底耳側蒼白など多彩な
症状とその動揺があり，多発硬化症を疑わせ，更に，
血清 Ceruloplasminおよび血清銅は正常範囲内で 
あったが，K-F角膜輪が存在したため，一応 West-
phal-Strumpell typeの W i1son病と診断された。
症例 11は上記の肝脳疾患猪瀬型の剖検例とほぼ同
様の臨床症状を呈しているので省略する。 
(なお，以上の症例のうち，症例 2および 8の詳
細は，すでに報告した(44)(的〉
症例(官j検 7例について〉の臨床・病理学的所見
の概括 
(A) 臨床面:主症状の発現頻度を検討した。意
識障害発作，痴呆，見当識障害は，全例lとみられ，
言語障害は，症例 6以外の 6例1:，振戦は，症例 1，
6以外の 5例，瞳孔症状は，症例 5，6以外の 5例，
失調症状は，症例 2，7を除いた 5例に，歩行障害は
4例，視力障害は 4例，健反射充進は 3例，知覚障
害，脳圧充進，筋強剛，強迫笑は各 2例に，鴨下障
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図 24 臨床経過
害，痘聖堂は各 1例にみられた。 このうち，意識障
害，痴呆および振戦の経過については，図 241乙示
した。 
次ぎに臨床経過の上で，脳症状 (Cと略す〉と肝 
症状 (Hと略す〉の現われ方から， Cのみを呈した 
ものをC型， Cが先行してHの出現したものを， C 
→H型，両者の同時出現のものを C.H型， Hが先
行して，次いでCを呈したものを， H→C型，最後
に， HのみのものをH型として分類すると，表 2.の
表 2. 病型の分類
病刑神経精神肝症意識症例番号
問点症状症状状 障害 
I C 型-It十 +時十 
I C-H型柵 十件 
II C.H型+十 十
IV H-C型十 十
+ +ト No.2， 
+ +十 No.1，3，4，9，10， 
十 十件 No.ll 
十例 +Ht No.5，6，7. 
(C:脳， H:肝の略〉
如くになる。それら各症例について，神経症状 
(N)，精神症状 (P)，肝症状 (H)，意識障害 (B)
の経過中の比重を比較検討し，各型との聞の相関関
係をみると，次の如くである。即ち， c型では，
P>N>B>H，C→H型では， N>P>B>H， 
C・H型では， B>Nキ Pキ H，H→ C型では， H 
>B>P>Nという関係がみられ，肝症状が先行
した症例は， 神経， 精神症状が肝症状に比して軽 
いが，全身状態の悪化が速やかで，経過が短い乙と
が，明かになった〈表 2)。 
(B) 脳病理面: 
1) 病巣の局在について〈表3):全症例を通じ
て，大脳皮質は広汎に傷害されている。程度の強き
の順では，後頭葉，前頭葉，頭頂葉，側頭葉である。
側頭葉の病変は，他の皮質l乙比して一般に軽度であ
るが，症例 1および2は，例外的に高度であり，殊
に症例 2 (類癒痕脳型〉では，中及び下側頭回，側
後頭固に限局して，両側性に，皮質深部より白質に
かけての軟化が著しい。一般に間脳諸核にも病変が 
1虫いが，小脳は症例5を除いて， 一般に軽微であ
る。脳幹部では，諸核には著変はみられないが，症
例 1を除いて，多かれ少なかれ網様体に病変を来た
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表 3. 病巣の局在
局在 大 庁首 皮 質 間 目首 日首
幹 脳症例
日IJ
頭
ヲフ世~ー
頭
頂
葉
側
頭葉
後
頭葉
尾
核状
被
殻
淡
蒼
球
視
床
内
包
1 仲O 十 -t -t -t 一 十ト 
2 西O +ト +十 4十+ 十件 十 十 + 十 
3 加。 +十 +ト -t 朴十 +十 十件 十件 + 十 + 十 
4 金O +十 十 十 + + 十 + 十 十 
5 野O +十 十ト 十 十 十 + 十件 + 十 + -t 
6 
7 
相O 
会Oj
+ 
+ト 
+ 
+ 
十 
十 
+ 
+ 
十 
十 十 十 +十 
+ 
+ 
(+:軽度， +ト:中等度，十件:r高度の病変を示す〉
している。 
2) 組織像について:症例 1および2では，共通
した所見は，大脳皮質神経細胞の乏血性変化と脱
落，小動脈壁(皮質深部〉の硝子様肥厚，皮質の壊
死性荒廃巣および海綿状態， Alzheimer I型グリ
ア散在とその核内カルミン陽性物質であり，症例 3，
4，5，6，7では， 組織の海綿状態 (Status spongi-
osus)，皮質の類層性軟化，神経細胞の変性と脱:慈， 
Aizheimer I型グリアと核内カルミン陽性物質な 
どの所見である。これらの症例には，何れも， Alz・
heimer 1型グリアや Opalski細胞は認められな
い。海綿状態は，大脳では皮質深層から白質にわた 
る部位，間脳諸核ではとくに被殻と淡蒼球にもっと
も多くみられる。その他，中脳大脳脚，網様体，錐
体路，小脳歯状核にもみられる。髄鞘標本では，神
経線維の脱落l乙起因することを示している。神経細
胞の変性は，全層にわたるが，とくに，第 3~6 層
に著しく，類層性脱落を示すことが多い。マクログ
リアは，核が著しく肥大化して， chromatin 時減少
し，胞体が認め難く，明るい所謂“裸核"を呈して
いる (AlzheimerI型グリア〉。これは，大脳皮質 
全層，被殻，淡蒼球，視床，小脳歯状核などに，び 
まん性に認められる。 Bestのカルミン染色により，
核内に赤紅色のグリコーゲン物質を証明した。
3) 病理学的分類:組織学的様相は，何れも t¥わ
ゆる肝脳疾患猪瀬型のそれに類似している。症例 1
および2は脳血管障害の像が著しく，仮りに“肝性
血管障害型"と名付けておくが，そのうち，症例2
考 察
肝脳疾患とは「肝と脳とが障害され，その両者の
聞に機能的関連を有する疾患ω」として総括されて
いる。
歴史的にみると，肝と脳との相関関係について 
は，すでに Hippocrates (460-356 B. C) および 
Galen (A. D. 150-199)の昔より知られて来?こが， 
Wilson (1912)ωが家族的に発生し，病理解剖的に
は肝硬変と脳のレンズ核における変性を特徴とする 
症例を報告して以来，主として，肝レンズ核変性症
-Wi1son仮性硬化症ーを中心として発展して来
た。
初期には臨床症候学ωおよび組織病理学〈りを主体
とし，次いで遺伝学的ωに検討が進められた。更に
近年，物質代謝異常殊に銅代謝異常ωを中心とする
知見の進歩は著しく，本症の本態的追求に大きな成
果をもたらした。しかしながら，その.聞に Stadler
∞の一般肝疾患を含む脳組織病理学的研究や，諸種
の実験的肝障害時の脳病変に関する研究く8〉(9〉，更に
Kehrerく10)の abdominal-Wi1son，Eickeらの Wil-
〉，本邦におi2〕〈11の症例〈son ohne Leberzirrhose
ける猪瀬(13)の肝脳変性疾患特殊型の概念および白
木(14)の類癒痕脳型の提起などにより肝脳疾患の概 
念は拡大され，肝性昏睡との関連も検討されるよう
になった。
更に最近の生化学的研究の進歩により，物質代謝
の面からの研究が進められ，銅，鉄，ニッケノレなど
は，白木の提唱した“類癒痕脳型"と考えてよいと 〉，16〉〈15の金属代謝異常〈 アミノ酸，アミン，アンモ
ニアなどの含窒素物質代謝障害(17 
ると思われる。 ン，低血糖などの含水炭素代謝障害(削(20)(21)など肝
おもう。症例 3，4，5，6，7は，何れも，猪瀬型lこ属す 〉，18〉〈 グリコーゲ
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脳疾患の成因に関する解明が漸次明かKなりつつあ
る。
以上のように組織学的研究とともに生化学的研
究，とくに血中の代謝異常物質に関する研究が最近
進められており，一方臨床的立場からの症候論 (2)
もますます詳細になされてはいるが，臨床症状と病
巣の局在との相関関係については，未だあまり検討
されていない。そこで著者は本症例群に頻発する意 
識障害および振戦について局在論的に論じてみた
本症例中の臨床症状をみると，意識障害，痴呆，
見当識障害は全例にみられ，次いで言語障害，振戦
の順に頻度が高い。
肝脳疾患において最も特有なる症状は，繰り返す
意識障害である。意識について，その中心となる座
があるか，ないかということは，可成り問題とされ
るところであり，これまで臨床的lとも，生理学的に
も種々の立場から意識の座をめヤって，いろいろの
論議がなされている。 
Jacksonは意識の座という意味で highestlevel 
という言葉を用い，次いで Penfield(23)は彼のてん
かん研究の成果からこうした考え方を裏付けようと
した。即ち，意識があるために欠くべからざる領域
のあることを論じ， こうした領域を highestlevel 
として色々の立場から間脳，中脳の両側にまたがる
領域にあるとした。この考え方についても可成りの
批判があり，林(24)らは意識というものは答申によ
ってのみ求めらるべきであるという立場から，意識
は皮質にあると考えるのが妥当であるとしている。
皮質といっても，そのうち前中心回，後中心回の各
下部，側頭回上部，隅角田，後頭回全部，帯状回と
海馬回の一部l乙限局された集合であるとしている。
臨床病理的観察からも意識の局在が論じられ， 
Fulton および Bailey (1929)は4，._5年間噌眠状
態を示した 28才の婦人の例で，第 3脳室底，とく
に灰白隆起および乳頭体を含む部位に， 2x15cm 
位の腫療を認めたという (25)0 Economoが多数の噌
眠性脳炎および流行性インフルエンザの患者の病理
学的所見から，睡眠の中枢機構は第 3脳室の尾側
で，動眼神経核に近い中脳水道吻端部にあるとした
ことは周知のことである (26)。また脳腫療と噌眠と
の関係を統計的に取扱ってみても，第 3脳室周囲か
ら脳幹にかけτの部位にその発生が多いとされてい
る。これらの臨床病理学的観察からしても意識の座
として考えられる主病変部位は，第 3脳室周囲層，
とくに脳室尾部，中脳水道吻端部の周囲灰白質など
が，それであろうとされている。また睡眠中枢につ
いても刺激や破壊実験からして，その局在が推定さ
れている。 Hess(27)は視床下部の前部，視床腹核内
側部を刺激して縮瞳を認め，睡眠が生ずるのをみて
いる。乙れに対して Ranson(28)は視床下部の乳頭
体を傷害すると睡眠に入るのをみている。
Pavlov(2a)は条件反射の研究中にたびたびイヌが
眠りにおちいるのを知った。条件反射を形成する場
合に条件刺激を与えてから食物を与えるまで数分の
時聞をおくと唾液分泌は遅れる。そのとき動物は緊
張して食物を待っているが，その間たえず眠気に襲
われる。唾液分泌が遅れるのは中枢的抑制が脳のー
定部位におこるためで，この抑制過程が脳全体にお
よぶと睡眠がおこるという。つまり睡眠がおこるに
は抑制過程が大脳の全半球皮質にひろがるととも
に，皮質下の一定の深部まで到達することが必要で
あると説明している。
Magoun(30)(31)は脳幹部が大脳脳波活動と深い関 
連があり，とくに中脳網様賦活系という新しい考え
方により睡眠一覚醒の機構を説明した。中脳，橋，
延髄などにある網様体の刺激は動物の覚醒反応おょ
び脳波の非同期化をおこし，低電位速波(戸波〉と
なる(32)。またこの部の破壊では動物は昏障に陥り，
徐波化をきたすく3)。つまり網様体は皮質を目覚め
させて活性化する作用を持つので， Magounらは
網様賦活系または上行性賦活系と呼んだ。即ち大脳
皮質は下部から常に刺激されていないと正常の働き
を失って意識がなくなると考えられた。
著者の症例においては，症例 1)2) 3)については
大脳皮質の小動脈の硝子様肥厚があり，とくに症例 
2)においては臨床経過中に髄液圧上昇， うつ血乳
頭などの所見はより脳庄尤進が証明されていた。か
っ，また脳病理所見として白質には原因として脳浮
腫を思わせるような，びまん性の脱髄性変化がみら
た。したがって，これらの症例においては，脳循環
障害が充分考えられ，意識障害の発生に大脳皮質全
体が関与しているということも推論できる。 しか
し，その他の症例においては，皮質の細胞構築の乱
れないしは個々の神経細胞の変性， Alzheimer I 
型グリアの出現および散在的な組織の海綿状態ない
し粗霧化などの所見がみられるが，それらが直接意
識障害の原因をなしているか否かについては断定し
カ)1'，こし、。
結局，全症例を通覧してみると，肝脳疾患群の意
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識障害の発生に関して，大脳皮質および白質が直接
関与しているか否かについては疑問の余地がある。
むしろ乙乙においては，基底核およびそれ以上の脳
幹部の所見に注目する必要があると思う。
症例 1)を除いて脳幹部とくに中脳および橋にか
けての網様体に組織の粗繋化ないし微細な海綿状態
が全例にみられた。肝脳疾患において脳幹部に脱髄
巣や粗暴言化病巣をきたす乙とはすでに報告されてい
るが， これらの所見は Adamsの contralpontine 
myelinolysis に類似性を求めているく34)0Adams， 
Victorおよび Mancall(35)が橋底部の中心縫線の
左右にまたがる脱髄病変を呈した 4例を報告し，そ
れが何らかの代謝障害によっておこると推論してい
る。ここにおいて， Magounの網様賦活系の理論 
を導入して，著者の剖検例について考えてみると，
肝脳疾患による何らかの異常代謝産物が脳幹部網様
体を侵襲し，器質的変化をきたさぬうちは意識障害
も可逆的であり，器質的障害をきたすにつれて意識
障害が不可逆的となり固定化したものであろうと推
論きれる。但し，症例 1)では脳幹には著変がなく，
乙の症例では大脳皮質および視床が病変の主座であ
って，それは主に皮質の 3，...5層の小動脈壁の硝子

様把厚が著しし神経細胞の乏血性変化ないし脱落
が特徴的である。ここにおいて意識の中枢が視床下
部にあるという説が有力であっても，脳循環障害に
よる大脳皮質全体の器質的傷害に帰せられる説とを
考えあわせれば，症例 1)の意識障害はよく理解で
きると思う。
最近，昏睡時ないし昏陸前期に於いて，肝脳疾患
に可成り特徴的といわれる脳波型(三相波)<36)(37)が
論議されている。著者の症例では，脳波的検索が乏
しいため充分な検討は不可能であるが， (図 25)に
示した如く，一般の意識障害の脳波と比較して，と
くに特徴的なものはみられなかった。 Brown(22)ら
は肝脳疾患に特有な脳波については否定している。
著者は肝脳疾患における意識障害と脳波に関して
は，脳幹部の皮質におよぼす電気的活動について今
後充分考慮、して検討すべきであると考える。
次iこ，振戦lζついて考察を加えてみたい。不随意
運動の種類は多種多様で，これを系統的に分類する
乙とは可成りの困難があり，現象そのものも複雑で
系統化が出来にくい現状にあり，また発現機構から
いっても殆んどその解明がなされていない。その理
由は何よりも不随意運動の発現に最も関与している
と考えられている錐体外路系の中枢および伝導路が
未だ充分に解明されていないからである。随意運動
は大脳皮質より発するが，一般には二つの大きな錐
体外路系によって調整されると考えられている。そ
の一つは Cortico・strio-reticulal"の系統であり，
乙のものは一括して基底核と呼ばれる種々の部分を
含んでおり，他の一つは Cortico・ponto-cere bellar 
の系統で、小脳を中心とするものである。基底核は，
その主体をなすものに尾状核，被殻，淡蒼球などが
あって， これらは更にルイス体，黒質，赤核，網様
体などとそれぞれ線維性連絡が認められ，また一方
には大脳皮質，殊l乙Area 4，4s，6，8s，2sや視床か
らも線維性連絡がみられ，とれらの各核や皮質との
間には極めて複雑な線維性連絡が認められている。
Bucy(38)(39)によれば，中J心前回の Area4，4s，6，8， 
からおこる Parapyramidalsystem (傍錐体路系〉
が，振戦を若、起させるが，これは基底核と皮質との
聞を回路とする Suppressormechanism (抑制機
構〉により支配されていて，この経路が正常に保た
れている聞は不随意運動はおとらないが，その傷害
がお乙り suppressorimpulse (抑制インパルス〉
がなくなると，振戦がおこると L寸。即ち，中心前
回皮質から inhibitory impulse (阻害インパル
ス〉がお ζ り， corticonigrr1fibre (皮質一黒質線
維〉を介して黒質に入り，乙れが更に nigro-palli-
dal fibre (黒質一淡蒼球線維〉を経由して淡蒼球
に至り，次いで、視床の腹外側核へ達し，とれが再び
中心前回皮質l乙帰るという。 Bucyは乙の系路が，
何れかの部位において中断されると Suppressor 
impulseが失われ，ー振戦がおとると主張している。
乙ζで、当然ノTー キンソニスムにおける振戦の発生を
考えてみる必要があろう。脳炎後パーキンソニスム
および、特発性ノTー キンソン氏病(所謂，振戦麻痔〉
〉。ωにおいては，黒質の病変が主体となっている
淡蒼球の神経細胞の変性は黒質の神経細胞の変性な
いし脱落により二次性に発現したものと考えてよ
い。著者の肝脳疾患の症例群では，振戦は意識障害
と消長を共にしている。このような振戦の出現様式
という点では，パーキンソニスムの場合と趣きを異
にしているが，単なる振戦自体の形式では両者の臨
床的鑑別は，それほど意味がないと思われる。しか
しながら，病変の局在の上では，著しく異ってい
る。著者の振戦を呈した症例群では，すべて多かれ
少なかれ淡蒼球および被殻に病変がある。他方，文
献的にも肝脳疾患、特殊型においては，本症例群にみ
られたような海綿状態，神経細胞変性ないし脱落お
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よび AlzheimerI型グリア発現などがこれらの基 技と肝静脈との吻合を推測させる所見はみられた。
底核にみられるととは知られているし，病変の組織 症例 1)2)では脂肪肝という記載のみで shuntの
学的様相は異っているが， W i1son仮性硬化症の場 有無については不明である。
合でも軟化巣が淡蒼球l乙必発している。しかも本症 shuntが存在する場合高アンモニア血症あるい
例群では黒質細胞に著変が認められない。乙のよう はその異常代謝産物の大循環への流入などがお ζ
な点では，病理像の上で、パーキンソニスムと大いに る。志方(42)は肝脳疾患の病因に関して，その肝内
異っている。即ちパーキンソニスムでは黒質細胞を または肝外 shuntの存在を重要視している。何れ
一次性病変とし，肝脳疾患では淡蒼球および被殻を にせよ肝障害による何らかの代謝異常は考えなけれ
病変の主座としていると考えてよいと思う。 ばならなし1。したがって血中のアンモニア倒〉およ
しかしながら，企図振戦に関しては，小脳が関与 びその他，アミンなどの異常代謝産物の上昇や肝自
しているともいわれ，とくに症例 5)では小脳歯状 体の障害による代謝異常物質が，中枢神経系に働き
核の病変がもっとも強く，症例めのにおわても， 組織学的変化をきたすものと考えられる。とれらの
歯状核の海綿状の組織の粗懸化や， Alzheimer 1 変化が可逆的である聞は，意識障害をはじめとする
型グリアの出現がみとめられている。 諸症状が一過性ないし波状的であるが，不可逆的変
とれらの症例における振戦は小脳歯状核が関与し 化，即ち組織の海綿状態，軟化， Alzheimer I型
てくる乙とも推論されうる。 グリア，血管壁病変および神経細胞の変性・脱落な
しかしながら，単に振戦のみについては，小脳性 どをきたすに至ると症状が固定化ないし進行するも
と基底核によるものとの鑑別は難しい。上記の症例 のと推論される。
以外では，著者の検索した範囲において小脳に著変 肝脳疾性疾患における神経細胞および神経線維の
はみとめられなかった。したがって，振戦を示した 変性・崩壊は非特異的と考えるが，グリア要素の病
全症例について考えると，なお充分に問題が残る 変についてみると退行性変化を呈しているととか
が，基底核の振戦の発生に関する局在的意義という ら，いわゆる“Gliainsu伍zienz" (グリア不全症〉
ものを重視せぎるを得ないと思う。 という表現が当を得ていると考えられる。肝障害に
ここに再び Bucyの提唱した Suppressor説 起因する種々の因子が，中枢神経系に対してグリア
(抑制説〉を考えると，本症例群の病理学的所見よ 不全化という方向に作用していると考えられる。
り，その振戦の発生機序に関する解剖学的機構の一
端がつかまえられると考えられる。今後は更に淡蒼
結 E吾
球より視床応至る経路(所謂 ForelのおldH，H 1) 1) 肝脳疾患を臨床経過によって，脳型，脳一肝 
(41)および視床の変性についても線維解剖学的検索 型，脳肝同時型，肝ー脳型，肝型応分類し，更に症
をすすめるべきであると示唆される。 状の軽重との相関関係を検討し，肝症状が先行した
最後K肝脳疾患の病理組織学的成因についてふれ 症例は神経，精神症状が比較的に軽微であっても全
てみたい。症例 3)4) 5) 6) 7)では肝内または肝外 経過が速かであり，肝症状の発現がおくれる症例で
の何れかの shunt(短絡路)の存在が疑われた。肝 は，より緩慢な経過をたどる ζとがみられた。
内 shund1"(関しては肝組織標本が連続切片により 2) 肝脳疾患における意識障害に関して病理学的
検索きれなかったので、明確さを欠いているが，門脈 所見を検索した結果，脳幹部網様体の病変に帰せら
表 4 肝脳変性疾患の病理成因について
〔肝〕{??二2ぷ槌)←肝内外 shunt
異常代謝産物 +ー肝自体の障害 
4 
〔脳〕 中枢神経系の可逆的変化…(一過性の精神神経症状〉 
4 
中枢神経系の不可逆的変化(一恥ア}カルミン陽性物質， l〉・・〈症状の固定化乃至進行〉神経細胞の変性脱落， r 
j血管壁病変 j 
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れると結論した。ただし，類癒痕脳型と考えられる
症例では，大脳皮質全体の血管性病変に帰しうると
考えた。 
3) 肝脳疾患における振戦の発生機序に関して
は，基底核とくに淡蒼球および被殻の病変によると
推論し，文献的考察を加えた占 
4) 肝脳疾患の病理組織学的成因については，肝
障害に基く諸種の異常代謝産物が，一部は脳血管の
侵襲を介し，その他は脳実質に直接の影響を与え，
組織の不可逆的変化を呈するに及んで臨床症状も固
1935. 
8) Rappoport，A. M.: Experimental ischaemia 
of the liver and hepatic coma，coma，liver 
injury. T r. of 10th Conf. Josiah macy 
Foundation，may 21-22，146，1951. 
9)斉藤新一: 肝臓と中枢神経系統との関係につ
いての実験的研究，千葉医会誌 34，(2)，444-
460，1958. 
10) Keher，F.: Zur Atiologie und N osologie 
der Pseudosklerose Westphal-Wilson. Zts-
，488-542，u. Psychiat. 129 1. chr. ges. Neuro定化すると推論した。
稿を終るに臨み，終始御懇篤なる御指導と御 1942. 
校闘を賜った松本酔教授に謹んで感謝の意を表
します。また直接御指導をいただいた当教室病
理班十束支朗博士に深く謝意、を表します。

尚本論文の要旨は，第 416回千葉医学会例会 

“肝脳疾患"シンポツウム(座長:松本酔教授〉 

において発表した。
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写真説明
〔図 1J 症例  1，後頭葉皮質の小動脈壁の硝子様肥厚，  H-E染色， x1200. 
〔図 2J 症例  2，前頭葉白質。 2個のマクログリアの変性  (Clasmatodendrosis)と格子細胞。 
H-E染色， x1200. 
〔図 3J 向上，前頭葉皮質の海綿状を呈した荒廃巣。  H-E染色， x120. 
〔図 4J 同上，乳頭体を通る断面。両側の第  I，第  II側頭回および外側後頭側頭回皮質の
軟化壊死。吐頭頂葉皮質および島田皮質の癖痕性萎縮。側脳室拡張。  (x印の部位は，
軟化・壊死に相当するが，組織の欠損は  Artifacto) 巣鴨法， x1.0。
〔図 5J 症例  3，居状核J被殻および淡蒼球。海綿状態  (StatusSpongiosus) を示す。 
Woelcke氏法， x2.50 
〔図 6J 向上，被殻の典型的な海綿状態(図  5における矢印の部位の拡大)0 x120。
〔図 7J 向上，小脳歯状核。基質の疎意化と神経細胞の一部脱落。  H-E染色， x300。
〔図 8J 向上，後頭葉鳥距回皮質。回溝谷における荒廃層では，神経細胞の脱落とグリアの
増生がみられる。 H-E染色， x120。
〔図 9J 向上，前頭葉皮質。細胞構築が乱れ，  Alzheimer I型グリアが多数散在。 H-E
染色， x300。
〔図10J 向上，図  9の強拡大。神経細胞の硬化性萎縮と  Alzheimer n型グリアを示す。 
x1200。
〔図11J 向上，中脳被蓋の網様体における微細な海綿状態(矢印)0Woelcke民法， x3.5。
〔図12J 症例  4，尾状核における  Neuronophagiao H-E染色， x1200。
〔図13J 同上，中心前回。皮質深層における多発性小脱臆巣。  Woelcke氏法， x120。
〔図14J 向上，肝硬変。肝細胞の脂肪変性と間質の結締織増生。  H-E染色， x120。
〔図15J 症例  6，肝硬変。肝細胞の変性・崩壊と間質結締織の増生。  H-E染色， x300。
〔図16J 症例  5，小脳歯状核。基質の海綿状の疎霧化。  H-E染色， x1200。
〔図17J 向上，萎縮性肝硬変。 グリソン氏鞘の結締織増殖が著しく，小葉内にも入り込む。  
H-E染色， x300。
〔図18J 症例  7，輪状肝硬変。中心性脂肪化と間質結締織の増生が高度。  H-E染色， x120。
〔図19J 向上，視床。  AlzheimerI型グリアと神経細胞の硬化像。  H-E染色， x300。
〔図20J 向上，中脳赤核部位における海綿状態。  H-E染色， x300。
〔図21J 向上，前頭葉皮質。第  II層神経細胞の硬化像と  Alzheimer I型グリア。 H-E
染色， x300。
〔図22J 向上，橋の内側紙帯。髄鞘の変性・脱落による海綿状態。  Woelcke 法， x120。
〔図32J 向上，  Alzheimer I型グリア核内のグリコーゲン物質〈カルミン陽性)0 Bestの
カルミン染色， x3000。
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A円4せ4・ 矢崎論文附図  (II) 第41巻
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